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X-Js mag manchem Leser als ein gewagtes Unternehmen 
erscheinen, dass ich über einen Gegenstand mich zu verbreiten 
anschicke, der, namentlich was die pathologisch-anatomische 
Seite angeht, mit zu den bestdurchgearbeiteten Kapiteln der 
Pathologie des Auges gezählt wird. 

Ich gestehe aufiichtig, dass ich von gleicher Besorgniss 
selber in nicht geringem Masse durchdrungen bin, umsomehr, 
wenn ich mir gegenwärtig halte, was in der vorwürfigen Frage 
durch den der wissenschaftlichen Augenheilkunde zu früh, nur 
allzufrühe entrissenen Heinrich Müller und unter den 
lebenden Forschem von Leber, Virchow und Anderen ge- 
leistet worden ist. 

Wenn ich gleichwohl nicht anstehe, meine Untersuchungs- 
Ergebnisse, die ich schon vor ca. i — 2 Jahren zum Abschlüsse 
gebracht hatte, deren Veröffentlichung sich aber lediglich aus 
äusseren Gründen verzögert hat, der nachsichtigen Beurtheilung 
der fachgenössischen Kritik zu unterbreiten, so finde ich zu 
diesem Unterfangen, mich berechtigt durch folgende Umstände: 

I . Liegen noch relativ wenig genau erhobene mikro- 
skopische Befunde von den Bulbus- Veränderungen bei 
den verschiedenen Formen von Nierenleiden vor, so dass 

Augen-Veränderungen bei Nierenleiden. l 
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also eine Controlirung der bisherigen Ergebnisse an neuen 
Untersuchungs-Objekten um so mehr angezeigt ist, als 
sich hierbei die Möglichkeit ergeben kann, mögüchst 
verschiedene Stadien ein und desselben Prozesses ei> 
kennen zu lernen, eine Möglichkeit, die auch für die 
pathogenetische Auffassungeines Krankheitsprozesses von 
bedeutungsvollem Belange werden kann. Diese MögUch- 
keit wird der Wahrscheinlichkeit nahegerückt, wenn man 
über ein grösseres Material zu verfugen in der glück- 
lichen Lage ist. 

Ich habe ca. 12 — 1 5 Bulbi untersucht, welche sämmt- 
lich in Müller'scher Lösung conservirt waren; einige 
unter ihnen wurden sehr frühe (ca. i bis 2 Stunden post 
mortem) enucleirt. 

Einen Theil des Materiales verdanke ich dem freundlichen Ent- 
gegenkommen des Herrn Geheimrath von Ziemssen; andere Bulbi wurden 
mir von Dr. A. Nieden in Bochum und Herrn Dr. A. Schreiber, 
damals Arzt am German Hospital in London, gütigst übersandt. Den 
genannten Herren spreche ich für ihre Liebenswürdigkeit hiemit meinen 
besten Dank aus; ebenso den Hrn. ProfF. v. Rothmund und Evers- 
busch für die liberale Ueberlassung des ophthalmologischen ^Instituts, 
beziehungsweise für die bereitwillige Unterstützung bei Herstellung der 
Präparate und für die sorgsame Ueberwachung der künstlerischen Wieder- 
gabe der Tafeln. 

• 

2. bin ich der Meinung, dass auch die eminenten Fortschritte, 
welche die Methoden zur Herstellung mikroskopischer 
Präparate in den letzten fünf bis zehn Jahren durch die 
Einfuhrung des Mikrotomes gemacht haben, vonEinfluss 
sein müssen auf die richtigere Deutung der histiologischen 
Befunde und zwar vornehmlich desshalb, weil die Be- 
nützung des Microtomes uns, wie keine andere Methode 
zuvor, in die Lage versetzt, die pathologischen Veränder- 
ungen nicht nur an dem einen oder anderen gelungenen 
Schnitte zu studiren, sondern durch Anfertigung von 



Anwendung lasse man die Lösung 3—4 Tage offen stehen). 
Mit dieser Lösung kann man in toto tingiren i, 2 bis 3 Tage 
lang, ohne irgendwie eine Ueberfärbung befürchten zu müssen. 
— Ich habe dieselbe auch bei späteren Untersuchungen mit 
immer gleichem Erfolge angewandt und kann dieselbe den 
Fachgenossen nur auf das Wärmste empfehlen. 

Mehrfach fand auch eine combinirte Färbung statt in der 
Art, dass die mit Hämatoxylin gefärbten Objekte als Schnitte 
noch nachträglich mit Eosin tingirt wurden. 

Zur richtigen Beurtheilung meiner eigenen Befunde scheint 
es mir angemessen zu sein, in Kürze den gegenwärtigen Stand 
der Lehre von der Retinitis albuminurica zu recapituliren ; ich 
folge dabei hirfsichtlich der Literatur bis zum Jahre 1877 ^^^ 
Darstellung Leber's in dem Graf e-Sämischen Handbuche 

I. Veränderungen in der Retina. 

I. Entzündliche Infiltration und Hyperplasie des Stütz- 
gewebes nebst theilweiser „sclerotischer Hypertrophie der 
Nervenfasern." In Folge dessen Verdickung und Schwell- 
ung der Faserschicht und der Papille. Sclerosirung der 
Radiärfasern. Die Zwischenräume des Gewebes sind von 
eiweisshaltiger Flüssigkeit durchsetzt, „welche bald ein 
mehr homogenes, glänzendes, bald ein trübes, feinkörniges 
oder netzförmig fibrilläres Aussehen hat und in letzterem 
Falle unzweifelhaft fibrinhaltig ist.** Oft finden sich auch 
zahlreiche Lymphkörperchen , die besonders längs den 
Gefassen angehäuft sind. — In der Zwischenkörnerschicht 
liegen oft grössere, ganz unregelmässig geformte platten- 
oder schollenähnliche Massen von colloidem Aussehen, 
welche Körnchenzellen oder Radiärfasern einschliessen, 
„vielleicht Gerinnungen eiweisshaltiger Flüssigkeit durch 
Einwirkung des Reagens." — Wucherung der äusseren 
Körnerschichten, namentlich in der Umgebung der Papille. 



ab. Dagegen wurde zuweilen getrennt davon partielle Atrophie 
im centralen Theile des Opticus und auch im Chiasma und den 
Tractus gefunden. 

IV. Glaskörper. 

In ihm findet man zuweilen eigenthümliche Fibrinfäden, 
die netzförmig verzweigt und verflochten, von einem Punkte 
ausstrahlen, an welchem öfters ein Lymphkörperchen gelegen 
ist; ausserdem eine feine moleculare Trübung und Zunahme 
der zelligen Elemente. — 

Die Arbeiten der folgenden Jahre sind äusserst spärlich. 
Kurz nach Leber's Publikation veröflFentlichte Poncet das 
Resultat seiner anatomischen Untersuchungen über 5 Fälle von 
Retinitis albuminurica. 

In der Retina finden sich Hämorrhagien, flüssige Exsudat^, 
fibrinöse Plaques- und coUoid fettig-degenerirte Flecken. Die 
Extravasate können in der Dicke der Retina längs der Müll er '- 
sehen Fasern sich verbreiten, und so Blutkörperchen 'die Stäbchen- 
schichte erreichen. Das flüssige Exsudat ist einfaches Oedem 
mit dem vorzüglichen Sitze in der Faserschicht. Die Plaques 
des fibrinösen Exudates zeigen sich in einer charakteristi- 
schen Form. Zwischen den Sehnervenfasern erscheint das durch 
die Müll er 'sehe Flüssigkeit coagulirte fibrinöse Exsudat unter 
dem Bilde eines feinen unregelmässigen Netzes von anastomo- 
sirenden kernlosen, doppeltcontourirten Fasern. - In den 
äusseren Schichten hat das genannte Exsudat seinen Sitz nament- 
lich in der Zwischenkörnerschicht, kann aber auch die Stäbe 
und Zapfen erreichen, welche dann granulirt, atrophisch und in 
eine coUoide, halbdurchscheinende Masse umgewandelt werden. 

An gewissen Stellen der Netzhaut, an welchen das Exsudat 
nicht zu Fibrillen coagulirt, bildet es kömige Plaques, in deren 
Centrum das Lumen eines feinen Capillar-Gefässes sichtbar wird. 
Die Fettplaques, welche der Netzhaut eine 5 bis 6fache Dicke 



einen freien 0,0 1 5 bis 0,02 1 Linien weiten Zwischenraum ge- 
funden haben. Es ergibt übrigens eine genaue Untersuchung, 
dass dieser Raum nicht ganz frei von Körnern ist. Die Zahl 
derselben ist aber an dieser Stelle nur sehr gering und ihre 
Entfernung von einander noch dazu äusserst unregelmässig. 
— Die in dem freien Zwischenräume noch anzutreffenden 
Kömer sind Zapfenkörner, welche sich an ihren Zapfen halten. 
Die Weite des Zwischenraumes soll in der Umgebung der 
Macula lutea am grössten sein. Femer sei die äussere 
Kömerschichte durch schmale, von der Membrana limitans 
externa nach innen ziehende Furchen in Abtheilungen gestellt. 
Diese Furchen erweisen sich als die stark erweiterten Lymph- 
räume dieser Schichte, welche in den Zwischenraum zwischen 
den Körnern und der Membrama limitans münden. — Ganz 
die gleichen Veränderungen traf Denissenko nun aber auch 
an in der äusseren Kömerschichte bei einem jungen Manne, 
der zwar nicht die Spur von der Bright'schen Nierenkrankheit 
zeigte, dafür aber sonst mehrere Blutextravasate in der Netzhaut 
hatte. I>a Denissenko dieselbe Erweiterung der Lymphräume 
auch bei eincjm Erhängten, sowie in einem Falle von Gehirn- 
tumor, welcher den Opticus gedrückt hatte, vorfand, so spricht 
er als Ursache für die beschriebenen Veränderungen den be- 
hinderten Abfluss des Blutes aus der Netzhaut an. 

Ausserdem demonstrirte derselbe Autor auf dem Heidel- 
berger Congrcssc ein Präparat von Oedem der Hornhaut bei 
einem Brightiker. Die ödematösen Räume befanden sich im 
hinteren Thcile der Hornhaut, während der vordere sehr wenig 
verändert war. — Die Entstehung dieses Oedems denkt sich 
Denissenko folgendermassen : 

Bei Morbus Brightii ist in der Ernährungsflüssigkeit mehr 
Ei Weisssubstanz vorhanden, als sonst. Diese tritt aus den in 
den Zellen der Membrana Descemetii sich befindenden Stomata 
aus, verstopft die letzteren, wodurch sich im Hornhautgewebe 
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lägeng und phantasirte viel. Nachher soll er sich stark ge- 
häutet haben. Oedeme wurden weder unmittelbar nach dieser 
Krankheit, noch später bemerkt. Seit Anfang November, wo 
also auch die Brechanfälle häufiger wiederkehrten, war dabei 
der Knabe sehr träge, er klagte viel über Heisshunger und viel 
Durst und hatte vermehrte Harn-Absonderung. Diese beiden 
letzteren Erscheinungen will die Mutter schon seit Jahren be- 
merkt haben, jedoch in diesem hohen Grade erst seit dem letzt- 
genannten Termine. 

Sehstörungen wurden seit V2 Jahre wahrgenommen. Der 
Knabe klagte namentlich über schlechtes Sehen beim Lesen 
welches allmählich immer höhere Grade annahm. 

Bei einer ambulatorischen Vorstellung in der Münchener 
Uni versitäts - Augenklinik vor circa 3 Wochen wurde doppel- 
seitige Neuroretinitis albuminurica konstatirt. 

Der am 8. Februar erhobene Befund war : Parese der rechten 
Körperhälfte, rechtseitige Facialparalyse , Bewusstlosigkeit. 
Ptosis des linken oberen Augenlides. Hemipares. sensib. lat., 
Steifheit der Nacken- und Brustwirbelsäule. (Augenspiegelbefund 
siehe unten). Die klinische Diagnose lautete: Nephritis chronica, 
linksseitige Herz-Hypertrophie. Sclerose der Arterien. Apo- 
plexie in der linken Gehirnhälfte ? Die Steifigkeit und Schmerz- 
haftigkeit der Wirbelsäule spricht für Entzündung der Meningen ; 
Oedem des Gehirns, namentlich links, am wahrscheinlichsten 

Die Harn- Untersuchung (Menge nicht zu bestimmen) ergab 
hohen Eiweissgehalt und vereinzelte hyaline Cylinder. Spezifi- 
sches Gewicht 1003. 

In den folgenden Tagen Wurde das Bewusstsein des 
Kranken zeitweilig wieder klarer. Sonst blieb aber der er- 
hobene Befund fast unverändert der gleiche; es gesellte sich 
aber ausserdem dazu ausgesprochene Aphasie, sowie die Er- 
scheinungen einer akuten käsigen und Desquamativ-Pneumonie 
welcher der Patient am 31. März erlag. 
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erst die Arterien auf; sie sind stark verdünnt, geschlängelt, 
ebenfalls gleich den Venen mehrfach verdeckt durch die 
Schwellung des Netzhaut-Gewebes. Venen wie Arterien fallen 
entsprechend der peripapillären „Gewebs - Verdickung" steil in 
die angrenzenden Netzhautpartien ab und haben von da ab im 
Allgemeinen einen regelmässigeren Verlauf. In die peripapilläre 
Schwellung ist auch der Rayon zwischen temporalem Seh- 
nerven-Rande und der Macula lutea und die letztere selbst in 
der Art hineingezogen, dass die ophthalmoskopischen Merk- 
male der letzteren nicht mehr zu erkennen sind. Dabei zeigt 
die muthmassliche Gegend des mac.-lut. ein marmorirtes Aus- 
sehen, indem hellere, weisslich erscheinende Stellen abwechseln 
mit bräunlichen Flecken. Endlich muss noch bemerkt werden 
dass die mediale Hälfte der Papille nach vom gegen das Corp. 
vitreum (zwischen diesem imd der Sehnervenvorderfläche ?) 
bedeckt erscheint von einer sichelförmig gestalteten (die 
Convexität der Sichel längs gerichtet gegen das Centrum der 
Papille) bläulichen, das Licht massig stark reflektirenden Masse, 
welche auch die an dieser Stelle verlaufenden beziehungsweise 
austretenden Papillar-Gefasse nicht unerheblich verschleiert 

Nur wenig verschieden hiervon war das Spiegelbild des 
linken Auges. Die peripapilläre Schwellung war etwas geringer, 
doch auch hier machte es den Eindruck, als ob der Sehner\'en- 
Eintritt selber wie in einer Grube läge. Neben den streifigen 
und kleineren punktförmigen Hämorrhagrien: eine in den rück- 
wiütigen Theilen der Retina gelegene grössere schätzungsweise 
halbpapillengrosse dunkelrothe, rundliche Blutung in dem oberen 
äusseren Quadranten der peripapillären getrübten Zone. Die 
Untersuchung (umg^ekehrtes Bild) war sehr erschwert durch 
den Allgemein - Zustand des Patienten. Aus dem gleichen 
Grunde war auch eine Funktions-Prüfung nicht möglich. 

Bei der Enucleation der Bulbi, welche mir durch die 
Freundlichkeit des Herrn Geheimraths von Ziemssen schon 
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Weise, eine Schlussfolgerung erlauben über die regressiven 
Veränderungen der Arterien an anderen Körperstellen. 

In diesem ersten Falle waren die interessantesten Störungen 
localisirt in dem Sehnerven-Eintritt, dem ang^renzenden Anfangs- 
Theile der Retina und in der Aderhaut, frischer ausgesprochen 
auf dem linken Auge, in einem weiteren Stadium befindlich 
auf dem rechten Auge. 

Linkes Auge: Ein der Papillen - Vorderfläche nahe- 
gelegene, anscheinend halb schräg, halb der Länge nach ge- 
troffene Arterie erster Ordnung zeigte folgende Veränderungen : 

Das Lumen nicht wesentlich vereng^, vollgepfropft mit 
zahlreichen in Aussehen und Form nicht wesentlich veränderten 
rothen Blutkörperchen, dazwischen randständig und central, 
mehrere intensiv dunkel tingle Leucocyten. 

Das Endothel - Lager nicht verändert, dagegen ist die 
übrige GefässhüUe in keiner Weise mehr genau differenzirbar, 
indem sich an da^ Endothelrohr unmittelbar anschliesst eine 
feinfasrig structurirte, blaugrau aussehende (Haematoxylin- 
Präparat) Masse, die sich gegen die Umgebung absetzt mittels 
eines scharfen Saumes. Bemerkenswerth ist fernerhin, dass 
diese Masse nicht gleichmässig stark entwickelt ist. Während 
nämlich die gegen die Lamina cribrosa zustehende Wand ca. 
0,006 mm, das Lumen des Gefässes ca. 0,036 mm misst, ist die 
gegenüberstehende Wand an der stärksten Stelle auf ca. 0,018 mm 
verdickt. Dabei sehen wir den äussern Gefäss-Contour rosen- 
kranzartig eingeschnürt, indem die Auftreibung keine gleich- 
massige ist, sondern stärker verbreitete Stellen mit schmälern 
abwechseln. Endlich ist auch das angrenzende Gewebe von. 
dem äussern Gefäss-Contour in der Art abgehoben, dass ein 
schmaler Zwischenraum vorhanden ist, der bis auf einige 
wenige rundliche Kerne vollkommen leer ist. An einem der 
folgenden Schnitte, auf dem dasselbe Gefässstück an einer 
Stelle fast quer getroffen ist, erkennt man in der peripheren 



18 

Stellen schon die Anfänge eines molecularen Zerfalls darbietet, 
so namentlich in den äusseren Lagen und in etwas geringerem 
Grade auch in den mittleren Schichten. Interessanter aber 
noch an diesem Präparate ist die Configuration des gegen das 
Lumen hinsehenden Theils der Wandung. Während nämlich 
an einer Stelle die endotheliale Auskleidung noch deutlich als 
der Ititima anliegend zu erkennen ist, dort wo das Gefässrohr 
erfüllt ist von dem mit einzelnen Leucocyten untermischten 
Conglomerat der rothen Blutkörperchen, sehen wir an einer 
anderen Stelle unmittelbar das Endothelrohr abgehoben, ziem- 
lich stark in das Gefasslumen hineinragend und mit der Intima 
noch durch drei gegeneinander convergirende homogene vor- 
springende Leisten verbunden, die sich aus der Gefässwandung 
mit breiter Basis zu entwickeln scheinen. Unmittelbar diesen 
Leisten anliegend sehen wir ein paar Kerne, welche sich von 
Endothelkernen nur wenig unterscheiden. Die von diesen 
Leisten umgrenzten Hohlräume sind erfüllt mit einem feinst- 
punktirten, ungefärbten Inhalte. Nur an einer einzigen Stelle 
gewahrt man dicht neben einem Kerne ein rothes Blutkörper- 
chen. Auch die unmittelbar -auf dieses Präparat folgenden 
Schnitte bieten ein analoges Bild dar. 

Demselben Bilde der Verdickung der Gefässwandungen 
begegnen wir auch an den weiteren Fortsetzungen der arteriellen 
Papillargefässe. Das Bild wechselt dabei ungemein. Bald er- 
scheinen die Gefässwandungen gleichmässig homogenisirt ; an 
anderen Stellen wiederum ist eine deutliche wellige Structur 
der Gefässwandung zu erkennen. Daneben eine irregulär in 
den verschiedenen Lagen entwickelte deutliche Kerninfiltration. 
Ausserdem sehen wir an einzelnen Stellen das Endothelrohr 
abgelöst und das Gefasslumen erfüllt von einer feinst punk- 
tirten schwach tingirten Masse , die an einzelnen Stellen rund- 
liche Lücken, wie mit dem Locheisen geschlagen, aufweist, so 
dass es den Eindruck macht, als ob sich die das Gefässrohr 
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schichten ganz bedeutende Dimensionen. Sie sind vorzug-sw^eise 
stark dort besonders entwickelt, wo das capillare Gef ässsystem 
in grösserer Ausdehnung obliterirt ist. Auch das die Lücken 
umgebende Stützgewebe ist dabei hochgradig verdickt, g-e- 
quoUen. 

Viel stärker entwickelt sind die Gef ässveränderungen in der 
Chorioidea. Auch hier tritt uns zunächst das charakteristische 
Bild der obliterirenden Arteriitis in den grösseren und kleineren 
Arterien entgegen. Aehnlich wie in der Retina die regressiven 
Veränderungen der Gefäss Wandungen , insbesondere der mole- 
kulare Zerfall derselben, sich vorzugsweise lokalisiert findet 
in der Papille und in dem Anfangstheile der Retina, ähnlich 
sehen wir hier in der Chorioidea die in nächster Nachbarschaft 
des Sehnerven-Querschnittes befindlichen chorioidalen Gefäss- 
bahnen ergriffen. Wir finden grosse Gefässquerschnitte 
(arterielle) entweder ohne jegliche Spur eines Lumens; oder 
es ist dasselbe jedenfalls in der erheblichsten Weise reducirt. 
Dabei sind die Gef äss Wandungen ungewöhnlich verdickt und 
sind an dieser Volumszunahme der Wandung alle Schichten 
gleichmässig betheiligt. Bemerkenswerth ist fernerhin die sehr 
bedeutende Keminfiltration , namentlich in den adventitiellen 
Lagen und in der Muscularis. Der Intima ist vielfach als solche 
anscheinend vollständig verschwunden, wenigstens nicht mehr 
genau differenzirbar von Media und dem Endothelrohr. Dabei 
pflegen derartig veränderte Gefäss-Querschnitte in ihrem Lumen 
vollgepropft zu sein mit zum Theil wohl erhaltenen rothen 
Blutkörperchen und Leucocyten; zum Theil aber sind die Gefäss- 
lumina gleichsam ausgegossen von derselben homogenen Masse, 
deren wir schon bei den kleinsten Netzhaut -Arterien und 
-Capillaren Erwähnung thaten. Nur ist das Bild an den Cho- 
rioidealgef ässen ein vielgestaltigeres dadurch, dass solche gleich- 
massig homogene Ausgüsse wie in der Netzhaut nicht beobachtet 
werden, wenigstens nicht an den grösseren Gefässen. Es sind 
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vielmehr entweder wie die Abbildung Vllb auf Tafel IV zeigt, 
chocoladenfarbige (Hämatoxylinpräparat) wie Drusen aus- 
sehende oder auch ganz gleichmässig aussehende nur zart 
graublau tingirte flächenf örmige Produkte, wie bei Abb. VII a, 
gleichsam inselartig eingelagert in den vorwiegend aus rothen 
Blutkörperchen bestehenden Gef ässausgüssen. In dieser Zeich- 
nung sehen wir auch den Zustand, den wir schon vorher kurz 
erwähnten: das völlige Verschwunden sein des Endothelrohres 
und die Verwandelurfg des Gefässquerschnittes in eine gleich- 
massige, nur in den peripheren Lagern, stärker kerninfiltrirte 
Röhre. 

Aus dieser Abbildung ist ferner ersichtlich, dass auch eine 
Hämorrhagie in die Gefässwandung selber hinei» stattge- 
funden - hat. Ebenso finden sich Ansammlungen von rothen 
Blutkörperchen in dem perivasculären Gewebe. 

Wir werden auf diese Veränderungen später bei der Be- 
sprechung der Veränderungen der kleineren Gefässe und der 
Capillaren noch eingehender zurückkommen. Aber nicht nur 
eine Verwandlung der Gef ässhüUen in eine mehr oder weniger 
einheitlich homogene Masse nehmen wir wahr, sondern an 
manchen Stellen ist die regressive Metamorphose so weit vor- 
geschritten, dass nur noch Rudimente der Gefässwand vor- 
handen sind, welche sich als unregelmässig geformte, das Licht 
ziemlich stark brechende in die Stroma eingesprengte Schollen 
darstellen. Auf den ersten Blick hat es vielfach den Anschein, 
als ob derartig aussehende Stellen keinerlei Beziehung zu dem 
Gefässsystem besässen, sondern dass es sich handle um „hya- 
line", in dem interstitiellen Gewebe der Chorioidea gelegene 
Produkte. Wenn man aber dann die betreffenden Schnitte 
weiter verfolgt, so gewahrt man, wie allmählich diese fragmentär 
auftretenden Schollen immer näher aneinander rücken, anfäng- 
lich durch isthmusartige Verbindungsstränge communiciren und 
schliesslich präsentirt sich uns ein ununterbrochenes hochgradig 
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ist, verloren hat und zusammeng-esetzt erscheint aus, zum Theil 
ähnUch wie die lymphoiden Elemente, tingrirten oder nur 
schwach gefärbten Massen. Noch deutlicher tritt diese vor- 
wiegende Betheilignng der muskulären Gefäss-Schichten in der 
Abbildung- 2 der gleichen Zeichnung bei a hervor. Hier ist 
es ausserdem zu einem Aneurysma dissecans gekommen, indem 
sich zwischen inneren und äusseren Lamellen der Gefässwand- 
ung ein Spaltraum gebildet hat, der zum Theil gleichmässig 
— bei b — durchsetzt ist von rothen wohlerhaltenen Blut- 
körperchen, zum Theil (siehe c, Zeichnung 2, Abb. V) schon 
in Zerfall gerathene rothe Blutkörperchen und Leucocyten be- 
herbergt 

Man stösst indessen auch öfters auf Bilder (wie Zeich- 
nung 3, Abb. V, Tafel III), in denen es faktisch den An- 
schein hat, als ob die inneren Schichten des Gefässrohres eigent- 
lich doch wesentlicher betheiligt seien als die äusseren. Ich 
habe das betreffende Präparat abgebildet, weil man an ihm 
mit Deutlichkeit sieht, dass diese hervorragende Antheilnahmo 
der Intima an den arteriitischen Process nur eine scheinbare 
ist. Man findet nämlich bei genauerem Zusehen, dass es sich 
um einen Schrägschnitt handelt. Es ist die nach oben von a 
Zeichnung 3 auftauchende wellige Linie in der That die Intima 
und ebenso ist zweifelsohne die gegen das Lumen von dieser 
wenigen Linie hin befindliche in grössere Partikel aufgolösttJ 
und von einigen Kernen durchsetzte homogene Masse als eine 
arteriitische Veränderung zu deuten. Aber wenn man genau 
zusieht, so entdeckt man. dass die wellige Intima bei a noch- 
mals wieder auftaucht. Die anscheinend von der Intima «*eK<^n 
das Gefässlumcn gc^lcK-ntid homogene Masse liegt also in Wirk- 
licheit nach äussern von dcjr fntima zwischen Intima und MckIui. 
Ganz analogen Bildern hin ich - einmal darauf aufmerksam 
gemacht — auch auf vicjlon andern Präparaten bog(.*gnet. h^h 
will indess keineswegs behauptet haben, dass es bin die.se.T 



Arteriitis obliterans nun niemals wirklich zu Auflagerungen 
zwischen Intima und Endothelrohr bezw. auf letzterem selber 
käme; im Gegentheil in mehreren Schnitten war zweifelsohne 
auch Endothelrohr wie Intima mit ähnlichen homogenoiden, kem- 
armen Auflagerungen bedeckt, wie wir sie als ausserhalb der 
Intima liegend kennen gelernt haben. Jedenfalls aber weisen 
derartige Befunde, wie ich sie in den angeführten Zeichnungen 
abgebildet habe, darauf hin, dass bei der Arteritis obliterans 
die Veränderungen der muscularis mindestens eben so oft den 
Gefässverschluss herbeiführen, als die der Intima und des 
Endothelrohres. Dass in den ersten Phasen des Prozesses in 
der That nicht die inneren Gefässlagen, sondern vorzugsweise 
die äusseren betheiligt sind, geht unwiderleglich auch hervor 
aus der Zeichnung 6, Abbildung VI, Tafel in. Wir haben hier 
ein Gefassrohr vor uns, dessen muskuläre und adventitielle 
Schichten verdickt und in einzelnen Fibrillen aufgelöst sind, in 
deren Zwischenräumen eine ziemlich starke Anhäufung von 
Kernen bemerkbar ist Die Intima ist zwar etwas weniger stark 
lichtbrechend und daher nicht gerade leicht von der Muscularis 
zu difi^erenziren. Aber sonst ist dieselbe intakt, desgleichen 
im Allgemeinen auch die Endothelschichte. Nur an einer einzigen 
Stelle (bei b) macht es den Eindruck, als ob eine leichte Kem- 
vermehrung in dem Endothelrohr vorhanden sei. Jedoch ist 
dieselbe meines Erachtens ebenfalls nur eine scheinbare; denn 
auch bei den folgenden Befunden konnte ich wiederholt kon- 
statiren, dass diese scheinbare Kern-Zunahme an dem Endothel- 
rohre in vielen Fällen wenigstens bedingt lediglich und allein 
dadurch, dass das Gefasslumen in Folge der starken Quellung 
der Gefasswandung verkleinert wurde ; mit anderen Worten, es 
wird durch eine derartige concentrische Verdickung des Gefäss- 
rohres das Endothelrohr auf einen kleineren Raum zusammen- 
geschoben und in Folge dessen rücken auch die einzelnen 
Endothelzellen naher aneinander. Die auf derselben Abbild- 
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ung VI befindlichen Zeichnungen 4 und 5 stellen uns die weiteren 
Phasen des arteriitischen Prozesses dar. So sehen wir in 
Zeichnung 4 nur eine Kerninfiltration in dem perivasculären 
Gewebe. Im übrigen ist die Gefasshülle verwandelt in eine 
hie und da feine Lücken aufweisende fein streifige Masse, die 
an einzelnen Stellen, so bei a, ziemlich scharf begrenzte ge- 
körnte Einlagerungen zeigt. 

Ein weiteres Stadium finden wir in der Zeichnung 5. Auch 
hier ist die Keminfiltration vorzugsweise in dem adventitiellen 
Gewebe ausgesprochen; das Gefassrohr selber wiederum in 
den äusseren Schichten ziemlich gleichmässig homogenisirt. 
Auch hier entdecken wir (s. Zeichnung 4 a) deutliche Spalt- 
bildungen in der äusseren Partie der Gefässwandung und un- 
mittelbar daneben die Erscheinungen bedeutenden Zerfalls (bei b), 
indem die dem Endothel anliegende Schichte in grösserer Aus- 
dehnung verwandelt ist in eine aus grösseren und feineren 
Partikelchen bestehende nur äusserst schwach tingirte Masse. 
Dieses Präparat ist übrigens noch nach anderer Richtung hin 
interessant und erinnert auffallig an das schon beschriebene 
Retinalpräparat, von welchem sich ein Querschnitt abgebildet 
findet in Abbildung II. Tafel I. Wie nämlich leicht ersichtlich 
ist, hat an diesem Chorioideal-Gefäss offenbar eine Sprengung 
stattgefunden. Das ganze Gefasslumen ist nämlich verschoben 
gegen die Stelle d. Hierorts ist auch die Gefässwandung un- 
gewöhnlich stark verdünnt, und zwar derartig, dass der Ge- 
fässinhalt bis nahe an die äusserste Schichte der Gefässwand 
heranreicht. Bemerkenswerth ist ausserdem an dieser Stelle 
die ungewöhnlich starke Kerninfiltration. Ich vermag mir die- 
selbe nicht anders zu deuten, als einen in Heilung begriffenen 
Gefassriss Dafiir argnmentirt vornehmlich, dass wir unweit 
dieser Stelle an demselben Gefäss (siehe Zeichnung 2 Ab- 
bildung V Tafel II) in der That einen die inneren Schichten 
des Gefässes von den äusseren trennenden hämorrhag^chen 
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Erguss constatiren konnten; fernerhin die ungewöhnliche Ver- 
dünnung der Gef ässwandung an dieser Stelle und nicht minder 
der Umstand, dass das ganze Gefässlumen gleichsam gegen 
diese verdünnte Stelle hingezerrt erscheint. Ganz ähnlich 
werden wir übrigens wohl, um das noch nachträglich zu be- 
merken, die Verhältnisse des in Abbildung II Tafel I nieder- 
gelegten histiologischen Befundes deuten dürfen. Diese Deutung 
des letztgenannten Präparates wird übrigens ebenfalls zur un- 
umstösslichen Gewissheit erhoben dadurch, dass sich bei dem 
Studium der folgenden Schnitte dieses Präparats an mehreren 
Stellen das Endothelrohr de facto unterbrochen zeigte. 

Was nun von besonderem Interesse erscheint, ist die That- 
sache, dass diese arteriitischen Prozesse in den höchsten Graden, 
soweit es sich nämlich dabei um eine Verengerung bezw. Ver- 
schluss des Gefässlumens handelt, anzutreffen sind in dem 
capillaren Gebiet bezw. in den kleinsten Arteriolen der Chorioidea. 
Wir treffen an verschiedenen Stellen, und das ist namentlich 
an Flächenpräparaten der Choriocapillaris sehr leicht zu er- 
sehen, Bilder, wie sie als Typus wiedergegeben sind in der 
Abbildung VIII, Tafel IV. Es erscheint hier das Gefässrohr 
an einer Stelle ungewöhnlich verengt. Dabei ist das Lumen 
vollständig ausgefüllt mit dicht zusammengedrängten rothen 
Blutkörperchen. Das Endothelrohr ist ziemlich stark verdickt 
und zwar ist die Verdickung an manchen Stellen eine gleich- 
massige, an anderen wiederum (vergleiche die oben gelegene 
Zeichnung in Abbildung VIII) eine ungleichmässige. Es 
wechseln rundliche Buckel ab mit weniger dicken Partien. 
Was aber in normal anatomischer Beziehung sehr wichtig ist 
(für die Frage, ob das capillare System der Chorioidea besteht 
aus einfachen Endothelröhren) : an verschiedenen Stellen sehen 
wir ganz deutlich, wie neben dieser entweder ganz gleichmässig 
homogen beschaflFenen oder feinwellig structurirten oder auch 
in feinste Körnchen aufgelösten endothelialen Bekleidung, in 



auf Abbildung VIII lässt es unzweifelhaft erscheinen, dass wir 
degenerirte Capillaren vor uns haben. Bemerkenswerth ist 
ferner, dass alle die von so veränderten Capillar- Verzweigungen 
rückwärts, d. h. gegen die zu dem betr. Capillarsystem ge- 
hörigen Arteriolen hin verlaufenden Stücke des Capillarrohrs 
von der verengerten Stelle aus stark ausgebuchtet e^scheinen. 
An nicht wenigen Stellen des Capillarsystems , und zwar sind 
es vorzugsweise solche Punkte, an denen ein Abgang eines 
Seitenastes stattfindet, sehen wir ferner ampullenartige Auf- 
treibungen und Divertikelbildungen in den Gefäss Wandungen. ^ 

Ueber die Natur dieser Aenderungen in der Choriocapillaris 
speziell über die Herkunft der homogenen, gleichmässig ge- 
färbten Einlagerungsm assen kommen wir zu einem klareren 
Urtheil bei dem Studium von Querschnitten des Capillarsystems. 
Nach meinen diesbezüglichen Befunden ist es mir nun in hohem 
Grade wahrscheinlich, dass die Verdickungen der capillaren 
Gef ässwandungen sowie die Einlagerungsmassen zwischen 
Endothel und Perithel zum Theil zu beziehen sind auf eine 
hydropische Degeneration der Gef ässwandungen b.ezw. auf eine- 
regressive Metamorphose von rothen Blutkörperchen und Leuco- 
cyten, die in mehr oder weniger grossen Massen das Endothel- 
rohr durchbrachen und sich einen Weg bahnten zwischen 
Endothel- und Perithelrohr. Indem dieselben sodann aufquollen, 
bildeten sie gleichzeitig die Veranlassung zu einer Verengerung 
des Gefässlumens an den betreffenden Stellen und gaben somit 
weiterhin den Anstoss zu einem thrombotischen Verschluss der 
ergriffenen Capillarbezirke. 

Dieses in kurzen Zügen geschilderte Bild der Gef äss- Ver- 
änderungen ist indessen nicht gleichmässig über das ganze 
Areal der Aderhaut verbreitet; vielmehr sehen wir diese Ver- 
änderungen zumeist herdartig ausgebreitet und zwar vorzugs- 
weise in der peripapillären Zone. Im Uebrigen sind die diese 
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genannten hyalinen Degeneration, um einmal diesen Ausdruck 
zu gebrauchen, mit welchem im Grunde genommen eigentlich 
nichts präjudicirliches gesagt werden kann, an manchen Stellen 
ausschliesslich die Leucocyten Theil. So sah ich in einer 
kleinen Chorioidalvene die erste Entwickelungsstufe dieses Pro- 
zesses in folgender Weise. Die enorm geblähte Leucocyte 
erschien auf dem Querschnitt zipfelhaubenartig und zwar sah 
man direct auf dem Querschnitt ganz deutlich die Zellmembran 
stark gedehnt und von ihr umschlossen einen zum grössten 
Theile feinkörnigen schwach tingirten Inhalt. Hie und da 
taucht auch auf dem Querschnitt eine Gruppe dicht bei einander 
stehender in Hämatoxylinpräparaten schwach bläuHch tingirter 
kleinster Punkte auf, die zum Theil scharf von einander ge- 
trennt sind, zum Theil mit gleichartig aussehenden Molekeln 
zu confluiren scheinen. Bei einer Verschiebung des Tubus sah 
man ferner ganz deutlich auch die tieferen Theile der gequol- 
lenen Zellen und begegnet man dort ebenfalls in der theils 
schon gleichmässig homogenisirten theils feinkörnigen un- 
tingirten Masse schwach bläulich gefärbten Conglomeraten, 
ähnlich den eben besprochenen. Sucht man, aufmerksam ge- 
macht auf diese Befunde, nach ähnlichen Bildern, so gelingt 
es bald unschwer, den ganzen Entwickelungsprozess der 
„hyalinen'* Entartung der Leucocyten zu studiren. Es fangt 
offenbar der Prozess zuerst an mit einer stark hydrbpischen 
Quellung der Zellen. Es verliert dabei das Protoplasma seine 
feinkörnige Structur, um sich in eine mehr oder weniger gleich- 
massige Masse zu metamorphosiren. Weiterhin tritt auch ein 
Zerfall des Kernes ein. Derselbe spaltet sich zuerst in viele 
kleinste Partikelchen ab, die dann weite^rhin entweder isolirt 
bleiben, oder aber sich mit der gequollenen homogenisirten 
protoplasmatischen Masse verbinden und dadurch den ganzen 
gequollenen Zellen ein gleichmässiges schwach blaugraues Aus- 
sehen verleihen. Aber auch die rothen Blutkörperchen können 
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rotische Degeneration der Nervenfasern gestossen bin. Ebenso 
waren die in den Körnerschichten gewöhnlich anzutreffenden 
Veränderungen (vergl. Leber, Handbuch S. 174 und folgende) 
nicht vorhanden, so dass ich um so mehr die Vermuthung hege, 
dass hier Resorptionen der Einlagerungen in den Kömer- 
schichten stattgefunden haben, als zahlreiche Hohlräume in 
dieser Schicht, die mit einem gleichmässig farblosen Gerinnsel 
erfüllt waren, dafür sprachen, dass hier pathologische Ver- 
änderungen bedeutenden Grades stattgefunden haben. Ganz 
analoge Hohlraumbildungen von gleichem Character waren 
auch in den Ganglienzellen- und in den Nervenfaserschichten 
vorhanden, hier vor allem in der Umgebung verengter, be- 
ziehungsweise obliterirter Capillarbezirke. Der gegen den Glas- 
körper hinsehende Contour der Retina war namehtlich in der 
peripapillären Zone stark wellig und ausserdem die Papillen- 
grube, soweit sie noch vorhanden war, ausgefüllt mit einem 
das Licht ziemlich stark brechenden fibrillären zellarmen Ge- 
webe. 

Was die Befunde am Sehnerven angeht, so hebe ich 
aus denselben nur das Bemerkenswertheste hervor: In der 
Piaischeide entdeckte ich nahe der Lamina cribrosa mehrere 
strotzend mit weissen und rothen Blutkörperchen gefüllte ver- 
quollene Capillaren und unmittelbar daneben eine pigmentirte 
in Degeneration begriffene dem Gefässquerschnitt ungefähr 
gleich grosse Hämorrhagie. Auch die übrigen kleineren und 
grösseren arteriellen Gefässe des Opticus zeigten sich durch 
Verquellung und concentrische Verdickung der Gefasswand- 
ungen verengert. Das Endothel war aber allerorts gut erhalten, 
ebenso die Intima und die Muscularis. Im übrigen war auch 
hier in den adventitiellen Schichten eine bedeutende Kem- 
infiltration nachweisbar. An einzelnen Stellen waren die Arterien 
so hochgradig verengert, dass das Lumen schlitzförmig ver- 
engert erschien. Das Lymphspaltensystem des Opticus war 
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Veränderung-en im Gefässsystem der Sclera und denen der 
Chorioidea und Retina bilden in gewissem Sinne die Ver- 
änderungen in der Iris, indem hier ebenfalls in den capillaren 
Bezirken an einzelnen späriichen Stellen Thrombosirung und 
Verschliessung^ des Gefässrohres sich zeigte. Im Uebrigen 
fanden wir in Sclera, Iris, Corpus ciliare und Conjunctiva auch 
eine Keminfiltration des die Gefässe direkt umgebenden Ge- 
webes. 

n. 

A. Hohenadel, Jagdgehilfe von Tegemsee, alt 42 Jahre, 
ein Trunkenbold ersten Ranges, stellte sich mir im Monat 
August des Jahres 1884 im Distriktskrankenhause zu Tegemsee 
vor mit der Angabe, seit einigen Tagen auf dem rechten Auge 
weniger gut als früher zu sehen. — Ich konstatirte eine Neu- 
ritis optic. leichteren Grades. Sonst war der Augengrund an- 
scheinend vollkommen intact. Der Weisung, sich nach einiger 
Zeit einmal wieder mir zu zeigen, kam H. nicht nach. — Ich 
hörte auch nichts weiter über ihn, bis mich einige Wochen 
später Hofrath Dr. Rosner mit der Nachricht überraschte, 
dass Hohenadel Tags zuvor gestorben. — Ich kam in den 
Besitz des afficirten Auges ca. 6 Stunden post mortem, ebenso 
erhielt ich die Nieren. Herr Prof. Bollinger hatte die Güte 
die Untersuchung derselben vorzunehmen und stellte mir darüber 
folgenden Befund zur Verfügung: Beide Nieren verkleinert, nament- 
lich im Längs-Durchmesser ; Dicken- und Breiten-Durchmesser 
verhältnissmässig gross, die Nieren plump und durch die unregel- 
mässige Beschaffenheit ihrer Obi^rfläche in hohem Grade defor- 
mirt Letztere erscheint grob- und feinhöckerig und zwar beides 
ungleichmässig : an oii\/olnon Stollen vsind namentlich die feinen 
Höcker sehr deutlich <M\t\v5okoU. m anderen weniger. Einzelne 
Partien der Oberfläoho fl<4ch oiu^^vsunken und mit einer massigen 
Zahl von serumhaUi^ou i^N^Uu vorsehen. ^ 
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Chorioidea noch nicht so hochgradig entwickelt sind, wie wir 
sie in den später folgenden Objekten vorfinden werden. 

Sie sind aber gerade deshalb von besonderem Interesse, 
weil sie geeignet sind, unseren Kenntnissen über den Beginn 
der retinalen und chorioidealen Störungen bei der Nephritis, 
die bisher« noch etwas dunkel und unklar waren, einen festeren 
Boden zu geben. 

Die Veränderungen des Gefässsystemes im Sehnerven- 
Stamjne bis zur Lamina cribrosa hin waren folgende: Die 
arteria central, retin., in ihren hinteren Abschnitten vollkommen 
blutleer, in ihren vorderen zerstreut einige kleine Anhäufungen 
zum Theil geschrumpfter, zum Theil aber wohlerhaltener rother 
Blutkörperchen enthaltend, bietet in dem Endothel, wie in der 
Intima keine Veränderungen dar. 

Dagegen ist die muscularis hie und da durchsetzt von zu- 
meist rundlichen Kernen, welche sich von den Muskelkemen 
deutlich abheben durch ihre dunklere Färbung. — Die gleiche 
Keminfiltration finden wir etwas reichlicher in den Lücken des 
Kuhn tischen perivasculären Lamellensystems; weit sparsamer 
indessen in dem derbergefiigten Gewebe des centralen Binde- 
gewebe-Stranges. — Ausserdem ist die Muscularis wie das 
adventitielle perivasculäre Balkenwerk oedematös verbreitert, 
von gequollenem Aussehen und ebenso das Lückenwerk in dem 
letzteren stärker ausgedehnt. Bei stärkerer Vergrösserung 
erkennt man weiterhin, namentlich an Querschnitten, eine körnige 
Structur, so dass man meint, es sei an den bindegewebigen 
wie an den musculären Elementen ein Macer ations - Prozess 
erfolgt. Die gleichen Veränderungen, nur entsprechend der 
geringeren Calibirung quantitativ geringfügiger, finden sich an 
den übrigen postlaminar verlaufenden kleineren arteriellen Ge- 
fässen und ihren adventitiell perivasculären Umhüllungen, 
Ebenso ist das von dem centralen Bindegewebs-Strange aus- 
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Zu diesem Momente, das naturgemäss eine Zunahme des 
Dickendurchmessers, namentlich in den Theilen, wo die reich- 
lichste Gefäss - ^Ausbreitung statthat — also in der Papille und 
in dem Anfangstheile der Retina — zur Folge hat, kommt als 
weiteres in dieser Richtung hinzu, dass in Folge des Oedemes 
auch die nervösen, wie die übrigen Elemente selbst stärker 
entwickelt (geschwellt) sind, als in der Norm. 

Endlich ist der Grenzkontour gegen den Glaskörper kein 
gradliniger, sondern ein deutlich welliger, indem stärker ge- 
schwellte Abschnitte ziemlich regelmässig altemiren mit 
weniger geschwellten. 

Neben diesen geringfügigeren Störungen begegnen wir. 
aber einer Reihe von Einzelbefunden, welche sich als tiefer 
greifende Gewebs- Alterationen charakterisiren. 

Vor Allem Haemorrhagien , sowie degenerative Prozesse 
in den feineren Gefässverzweigungen in der Nervenfaser- 
schicht und in der sogenannten subepithelialen Lage. 

Der Kern-Infiltration in der Muscularis der Art. central, 
habe ich vorhin gedacht. — Eben dieselbe finden wir auch in 
den Verästelungen derselben in der Retina. Desgleichen sehen 
wir auch, in verschiedenem Grade entwickelt, die Auflockerung 
des adventitiellen Gewebs, die an manchen Stellen so bedeutend 
ist, dass um das Gefässrohr ein bald leerer, bald mit feinen 
Gerinnungsmassen erfüllter Hohlraum existirt, welcher gelegent- 
lich 3— 4 mal und noch grösser ist, als der Gefässquerschnitt 
selber- und durch netzförmig angeordnete fein fibrilläre Züge 
in einige oder auch mehrere Unterabtheilungen geschieden ist. 
Das Endothel-Rohr ist an den grösseren arteriellen Gefassen 
häufig von seiner Unterlage losgelöst, bald in grösserer, bald 
in geringerer Ausdehnung, so dass es bisweilen fast zusammen- 
hangslos und geschrumpft frei in dem Lumen des Gefässes 
liegt. — Die im normalen Zustande ohnehin schwach entwickelte 
Intima ist etwas verdickt, aber nicht keminfiltrirt. 
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man dann wohl mehrere so andersgeformte Blutkörperchen 
hintereinander, nur jeweilig ein schmales Interstitium zwischen 
sich lassend. Endlich sehen wir auch das Capillarrohr an 
einigen Stellen völlig undurchgängig geworden für auch 
ein schmal zusammengedrücktes rothes Blutkörperchen. Das 
äusserst reduzirte Lumen der Capillare ist leer. Bei diesem 
Verengungs- Vorgange in den Endausbreitungen des arteriellen 
Systems ist nun auch das Endothel selbst betheiligt, zwar nicht 
aktiv, indem man einen Proliferations - Prozess an ihm wahr- 
zunehmen vermöchte, sondern dadurch, dass einzelne Zellen des 
Endothel - Schlauches vergrössert waren, ihre Spindelform ein- 
gebüsst und eine längsovale oder rundliche Form angenommen 
hatten und nun als stärkere oder schwächere Buckel in das 
Lumen hineinragten. Ich war anfänglich im Zweifel, ob diese 
Hervorragungen nicht am Ende bedingt sein möchten durch 
zellige Infiltration der Intima. Ich habe mich aber davon 
überzeugt, dass das nicht der Fall ist. Dieser Irrthum war 
übrigens von vornherein ausgeschlossen für die Capillaren. 

Wir werden gleich sehen, welche Bedeutung diesen thromboti- 
schen Verquellungen der kleinen Arterien und Capillaren für 
die anderen Veränderungen in der Retina beigemessen werden 
muss. Hier sei schon das bemerkt, dass ich sie vorzüglich un- 
weit der Papille antraf, zumeist in der Nervenfaser - Ganglien- 
Zellenschichte und in der inneren Körner-Schichte ; femer dass 
sie nicht gleichmässig »über die verschiedenen Regionen der 
Retina verbreitet waren. 

Diese thrombotischen Absperrungen des Capillarsystems 
haben nun an den Stellen der Nervenfaserschicht und der 
Ganglien-Zellen-Lage, wo sie sich zu mehreren vorfinden, in 
den genannten Schichten in steter Begleitung einen Degenera- 
tions-Prozess , für welchen ich keine treffendere Bezeichnung, 
als die der Coagulations-Necrose kenne. 
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Ganz analoge Vorgänge finden wir in der äusseren granu- 
lirten Schichte an Stellen, welche in der Nachbarschaft throm- 
botischer Verquellung von Capillaren in der inneren Körner- 
schichte gelegen sind. Ich stehe nicht an, auch diese Dinge 
als einen regressiven Prozess zu deuten, der in erster Linie 
bedingt ist durch die lokale Anämie, in zweiter durch die 
ödematöse Gewebs - Durchtränkung. ' Dass sie in direkter Ab- 
hängigkeit von der Capillar-Obliteration stehen, wird bewiesen 
durch die Thatsache, dass die Degenerations - Herde in der 
Nervenfaser-Ganglien-Zellenschichte gleicher Weise, wie die in 
den hinteren Netzhautschichten vorhandenen, stets und aus- 
nahmslos in nächster Nähe der Capillar- Verödungen liegen, 
nirgend wo anders. 

Dass diese Coagulations-Necrose relativ selten in der Nerven- 
faser-Ganglien-Zellenlage, viel öfters dagegen in der äussern 
granulirten und in den angrenzenden Theilen der äussern und 
innem Körnerschichte angetroffen werden, hat einen natürlichen 
anatomischen Grund. Das sogenannte äussere retinale Capillar- 
Netz, das der inneren Kömerschichte, ist, wie Hesse treffend 
bemerkt, recht eigentlich als ein Anhängsel des Capillar-Netzes 
in der Nervenfaserschicht zu betrachten, indem es nicht direkt 
aus den Arterien sich entwickelt, sondern sein Blut bezieht 
durch zahlreiche radiär laufende Capillarschlingen, welche sich 
allerwärts aus dem innem Capillarnetz abzweigen. Da das 
Blut, welches in dieses äussere Netz gelangt, bereits das innere 
und die Verbindungs-Capillaren beider Netze durchflössen hat, 
so ist das äussere Netz in geringerem Grade zur Gewebs- 
Emährung befähigt, als das innere. 

Wenn auch dieses Missverhältniss unter normalen Verhält- 
nissen in Etwaß wieder ausgeglichen wird durch die grössere 
Dichtigkeit des äusseren Capillametzes, so wird das unter patho- 
logischen Verhältnissen , zumal bei einer ödematösen Durch- 
tränkung der hinteren Retinalschichten wenig mehr bedeuten, 
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um so weniger, wenn gleichzeitig die Zufuhr von Emährungs- 
Material per osmosin von Seite der Choriocapillaris, auf welche 
diese Schichten in nicht unwesentlichem Grade angewiesen 
sind, behindert ist (wie dies thatsächlich , wie wir bei der Be- 
trachtung der Aderhaut in Fall 1 schon gesehen haben, bei 
dem uns interessirenden Grundprozesse der Fall ist). 

Es ist also die äussere granulirte Schicht bei solchen throm- 
botischen Verquellungen sehr viel schlechter daran, als die 
vorderen Schichten, in denen vorzugsweise der arterielle Kreis- 
lauf stattfindet. Denn auf der einen Seite ist sie fast nur auf 
venöses Blut angewiesen, auf der anderen Seite liegt sie auch 
unter den durch Diffusion von der Aderhaut aus ernährten 
Schichten am weitesten entfernt von der Nährquelle, die dazu 
ebenfalls viel spärlicher fliesst, als unter physiologischen Ver- 
hältnissen. 

Diese regressiven Veränderungen sind nun ungemein wech- 
selvoller Art. Ich gehe auf dieselben ausführlicher ein, weil 
sie in den bisherigen pathologisch-anatomischen Darstellungen 
der Retinitis albuminurica mit der erforderlichen Genauigkeit 
noch nicht beschrieben worden sind. 

Zunächst die Störungen in der äusseren granulirten Schichte 
und in der äusseren Kömerschichte. Der ödematösen Durch- 
tränkung des Netzhautgewebes wurde schon oben gedacht. 
Auch die beiden ebengenannten Schichten sind dabei sehr leb- 
haft betheiligt, indem der Abstand zwischen innerer Kömer- 
schichte und limitans externa dadurch sehr bedeutend vergrössert 
ist, dass die Zapfenfasem sehr in die Länge gezogen sind (fast 
um das Doppelte ihrer normalen Länge). Ausserdem ist die 
Verbindung derselben unter einander gelockert dadurch, dass 
die gequollen erscheinenden Fibrillen auseinander gedrängt 
sind. So entstehen zwischen ihnen Spaltenräume von der aller- 
verschiedensten Gestalt, die zum grössten Theil mit einer feinst- 
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ein gleichmässig homogener, in der Weise, dass an eine 
dichtere, ebenfalls scharf contourirte, rundliche meist wand- 
ständige Partie sich eine lichtere Randzone ansetzt. 

Während hier eine Beziehung zu einer Zelle noch stark 
vermuthet werden darf, sehen wir dagegen in andern kleinem 
Hohlräumen zwar ganz analog gefärbte Produkte; aber eine 
Differenzirung , wie die oben angeführte, ist nicht mehr nacl\- 
weisbar. Vielmehr erscheint die Inhalts - Masse gleichmässig 
homogen; höchstens ist man in der Lage, eine Art lamellärer 
Schichtung, am dichtesten in den centralen Themen, von da 
^b gegen die Peripherie abnehmend zu erkennen. Diese 
Massen haben auch zumeist keine rundliche oder ovale Form, 
sondern sie besitzen vielfach eine gezähnelte Umrandung oder 
noch besser gesagt, man meint das ursprünglich oval geformte 
Produkt sei an den Rändern ausgenagt. Die Hohlräume, welche 
sie umschliessen, haben zumeist eine längsovale oder rundliche 
Gestalt, so dass man sich nicht des Eindruckes erwehren kann, 
dass die eigenthümliche Gestaltung der ursprünglich wohl den 
Hohlraum ganz ausfüllenden Massen bedingt sei durch einen 
schon intra vitam erfolgten oder post mortem durch die Con- 
servirungsflüssigkeit veranlassten Schrumpfungs- Vorgang. 

Daneben taucht auch folgendes Bild auf Eine grössere 
etwas geblähte Leucocyte liegt in einer netzwerkartigen Masse, 
die ebenfalls ziemlich stark lichtbrechend an der einen oder 
anderen Stelle der Peripherie in Gestalt eines gleichmässigen 
homogenen Saumes, beziehungsweise Bandes begrenzt wird. 

Eine weitere Zell- Veränderung ist die, dass der deutlich 
sichtbare Kern umgeben ist von mehreren grösseren fett- 
glänzenden Tropfen, an die sich peripher eine gleich beschaffene 
homogene Masse anlegt. Die so veränderten Zellen sind in 
ihrer Gestalt ungemein variabel, bald rundlich, häufig oval 
oder auch wurstfonnig. 
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sondern ist ihr gleichsam aufgeklebt Weiterhin aber sieht 
man auch zwei „geblähte" einkernige Zellen der homogenen 
Masse peripher direkt anliegend. Die eine von ihnen ist von 
feingranulirtem Aussehen, während die andere in den der er- 
wähnten Masse benachbarten Partien zum grossem Theile 
schon „homogenisirt** ist und nur in den von dieser entfernt 
gelegenen Abschnitten schwach granulirt ist. 

Oder in einer feiner granulirten Ausfüllungs-Masse treten 
zwei, drei oder noch mehr Kerne auf und während die einen 
unmittelbar umgeben sind von der feinkörnigen Substanz, ist 
ein anderer von dieser getrennt durch eine an den Kern sich 
mondsichelartig anschliessende homogene Zone. 

Femer : in einem wabenartig feinfilzig angeordneten Hohl- 
raum-Inhalt sehen wir gleichsam incarcerirt mehrere Kerne 
und geblähte mit Kernzerfall einhergehende Zellen. Man 
erkennt schon bei ganz schwachen Vergrösserungen die 
Incarcerationsstellen daran, dass hier die Ausfüllungs-Masse 
dunkler gefärbt ist, während sie im Uebrigen gar nicht tingirt 
ist. Nur die den incarcrirten Zellen zunächst liegenden Theile 
sind ganz zart diflFus in gleichem Tone, wie die Zellkerne, 
gefärbt. 

An anderen Präparaten, die analoge Bilder zeigen, sieht 
man dann weiter, wie der Kontour der eingeschlossenen Zellen 
allmählich undeutlicher, schliesslich vollkommen unsichtbar 
wird, so dass eine Trennung des Zellinhaltes von der Umgebung 
nicht mehr möglich ist. 

Neben diesen Veränderungen , die doch alle mehr oder 
weniger noch eine Beziehung zu zelligen Elementen ver- 
muthen lassen, sieht man aber auch Zerfallprodukte als grössere 
und kleinere fettglänzende Tropfen, oder diese stellen sich 
auch dar als fadenähnliche Gebilde; bald liegen sie ver- 
einzelt, bald zu kleineren Grruppen zusammengestellt. Als- 
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früheren Stadium entnommen ist, beziehen, ist es unzweifelhaft, 
dass der Vorgang der hydropischen Degeneration auch in den 
Ganglienzellen vorkommt. Als Beleg dafür diene die Abbild- 
ung XII auf Tafel VI. Wir sehen hier grosse zum Theil h-eie 

— durch die Präpararion scheint der Inhalt ausgefallen zu sein 

— zum Theil mit fibrinösen Massen gefüllte Hohlräume der 
Ganglienschicht und dabei deutlich eine Vergrösserung der 
Ganglienzellen. Ausserdem erscheinen die Kerne, gleichwie 
die protoplasmatische Zone gequollen, weniger tingirt und an 
einzelnen Stellen ist schon deutlich eine Verwischung der Kern- 
grenzen zu gewahren. An anderen Zellen hinwiederum ist 
schon jede Andeutung von Kernen und Zellen verloren ge- 
gangen. Wir sehen eine ausgezackte polygonale Figur, deren 
Inhalt gleichmässig homogen erscheint. Ich hob schon an einer 
fi-üheren Stelle hervor, dass sich die degenerativen Veränder- 
ungen vorzugsweise in den Partien vorfänden, wo die Ver- 
quellung der Capillaren und kleineren Arteriolen den höchsten 
Grad erreicht hätten. Abbildung XI Tafel VI stellt dieses Un- 
wegsamwerden der Capillaren sehr gut dar. An einer Stelle — 
offenbar findet hier der Abgang einer Capillare aus einer Arterie 
statt — ist auf dem Querschnitt das Lumen nur noch als ein 
schmaler Schlitz zu erkennen. Unmittelbar daneben die gänz- 
lich unwegsam gewordene Capillare. An einer anderen Stelle 
ist das Gefäss in ein gleichmässig homogenes Rohr verwandelt, 
dessen Lumen ebenfalls erheblich reducirt ist. Zwischen den 
drei in Abbildung XI gezeichneten Gefassen sehen wir ausser- 
dem neben deutlicher Lückenbildung eine Ausfüllung der ein- 
zelnen Lücken mit einem gleichmässig fibrinösen Gerinnsel. 
Dabei erscheinen die einzelnen Nervenfibrillen verbreitert und 
gequollen. Abbildung X auf Tafel V giebt uns ein Bild von 
den Veränderungen der Nervenfaserschichte. Ich muss indess 
gleich bekennen, dass ich nicht zu einem absolut sicheren Ur- 
theil gekommen bin, ob die in dieser Abbildung gezeichneten 
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Bei den beiden mir vorliegenden Schnittserien, deren jede, 
von der Mitte des Sehnerven beginnend, in ihren Anfängen 
den Opticuskopf und ca. Vs der ganzen hintern Bulbuswandung, 
in den späteren Schnitten jedoch nur die Grenztheile der Pa- 
pille und etwa die Hälfte der Augenkapsel enthält, gehören die vor- 
handenen pathologischen Befunde wiederum weitaus vorwiegend 
dem Blutgef ässsystem an. Bezüglich der Vertheilung derVer- 
änderungen je nach arteriellem oder venösem Charakter der 
Gefässe scheint kein recht prägnanter Unterschied zu bestehen; 
doch hat es im Allgemeinen wohl den Anschein, als ob die 
Arterien mehr betroffen seien, als die Venen. Viel deutlicher, 
als nach dieser Richtung hin, treten Unterschiede hervor, wenn 
man die regionäre Vertheilung der Gefässe in Berücksichtigung 
zieht, d. h. wenn man sie nach ihrer Zugehörigkeit zu den 
einzelnen Membranen der Bulbuswandung unterscheidet. Es 
zeigen sich jedoch die Unterschiede nicht etwa in der Weise, 
dass die eine oder die andere dieser Membranen ganz frei von 
jenen Veränderungen betroffen würde: vielmehr haben wir so- 
wohl in der Retina, wie in der Chorioidea, wie auch in der 
Sclera im Allgemeinen gleich charakterisirte pathologische 
Befunde zu verzeichnen. Gleichwohl fällt schon auf den ersten 
Blick und unverkennbar wieder der Unterschied in die Augen, dass 
von den pathologischen Veränderungen ganz vorzugsweise die 
Gefässe der Chorioidea und diese um so mehr betroffen sind, 
je ausgesprochener und je hochgradiger die Veränderungen 
selbst sich zeigen. Wenn wir die Erscheinungen an den Ge- 
fässen, wie sie sich in allen dreien Membranen vorfinden, 
genauer in's Auge fassen, so haben wir zunächst zu konsta- 
tiren, dass dieselben im Allgemeinen je näher dem Opticus- 
gebiet, um so ausgesprochener hervortreten. 

Das diese zunächst zu behandelnden Gefässveränderungen 
insgemein charakterisirende Merkmal und das durchweg und 
überall sich darbietende Bild ist das eines auffäUigen Zellen- 
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eben besprochene Infiltration, weiterhin aber auch noch durch 
andere sogleich zu berührende Veränderungen bedingt erscheint, 
tritt uns eine mehr oder weniger hochgradige Verdickung der 
gesammten Gefässwand entgegen. Dieselbe fällt schon in hohem 
Masse in der Retina, noch mehr aber in der Chorioidea auf. 
am wenigsten bei den Gefässen der Sclera: ein Unterschied 
der ja bei Berücksichtigung der jeweihgen Lokalverhältnisse 
vielleicht nicht sehr überraschen kann. Ueberall haben die 
Gef ässe ein mehr grobes , massiges. Aussehen gewonnen , das 
an Querschnitten besonders scharf hervortritt: man glaubt, wenn 
man so sagen darf, den Gefässwänden auch eine erhöhte Ri- 
gidität anzusehen. Wenn auch in Folge dieser Verdickung 
der Gefässwände wohl durchgängig eine mehr oder weniger 
beträchtliche Umfangsvergrösserung der betroffenen Gef ässe 
zu konstatiren ist, so kann man sich doch des Eindrucks nicht 
erwehren, dass die Dickenzunahme der Wandung ganz vor- 
wiegend auf Kosten des Gefässlumens zu Stande gekommen, 
also mehr centripetal, als centrifugal erfolgt ist. Fast durch- 
weg nämlich begegnen wir einem im Verhältniss zum äussern 
Gefässumfang und zur Wandstärke auffällig engen Lumen, 
das zudem noch an vielen Querschnitten wie zusammengequetscht 
oder durch partielle Vortreibung von Wandtheilen wie einge- 
knickt erscheint. Dass der letztere Modus der Gef ässrohr- Ver- 
engerung, die gequetschte und eingeknickte Form mehr den 
Venen, die mehr gleichmässig concentrische Einengung aber 
vorzüglich den Arterien eigenthümlich sei, schien aus einer An- 
zahl von Befunden mit einiger Wahrscheinlichkeit hervorzugehen; 
indessen liess sich diese Unterscheidung doch nicht überall 
streng durchführen. Allgemeiner zutreffend erwies sich nur 
der Befund, dass das Missverhältniss zwischen Gefäss- Lumen 
und Wandung im Ganzen bei den Arterien viel auffälliger ist, 
als bei den Venen. Da durch die besprochene Verengerung 
des Lumens ganz naturgemäss eine Raumbeschränkung der 



von verschiedenster Farb-Intensität, 
bis zu ganz blassen, nahezu farb- 
Gefässen im Vergleich zu anderen 
emvermehrung nicht mehr deutlich 
im Gegentheil eine Kemverminder- 
i gewinnen dann die Durchschnitte 
jrch und dadurch, dass die einzelnen 
■charf gegen einander abgesetzt er- 
mmtes, etwas homogenisirtes Aus- 
sen erreichen indess an einzelnen 
Grad : die vorher erwähnte schein- 
;ht einer wirklichen Platz, es scheint 
inden zu haben. Dieser findet einer- 

I dem stellen weisen Auftreten von 
innerhalb der Gefässwand, anderer- 
Ueicht als Anfangsstadien desselben 
men hie und da kleine, besonders 
«■ um den etwas verkleinerten Kern. 
i'H^h, allerdings sehr vereinzelten, Ge- 
■»thologischen Erscheinungen ihren 
ntiert haben. Es zeigt sich eine noch 
"^ng der Gefässwand, die so weit 
diffuse Tinction annimmt, und Form- 

stots noch vorhandenen Kernen nur 
»torschieden werden können. 

II wir, wie schon ggsagt, indess nur 
einzigen Gefass und zwar weniger aus- 

einigfe Male in der Sclera. Aeusserst 
»gradiger und noch weiter gehend 
■» diese Veränderungen an einzelnen 
loidea. Hier begegnen wir einem in 
iifenden, meist von Schief- oder Längs- 
'SS, das pathologische Veränderungen 
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Denn bezüglich des Gefässsystemes wenigstens begegnen wir 
hier im Allgemeinen wieder denselben Veränderungen wie wir 
sie zu Anfang für den anderen Bulbus genauer geschildert 
haben; nur fehlen hier die dort zuletzt besprochenen Bilder 
der, wenn wir so sagen dürfen, regressiven Metamorphose. 
Die Veränderungen gehen vielmehr hier nicht über jenen Grad 
hinaus, der durch eben beginnendes „hyalines" Aussehen bei 
noch ziemlich ungeschmälerter Auftreibung der Wandung 
charakterisirt war. Gleich wie an dem besprochenen Bulbus 
ist auch hier die Chorioidea sehr mächtig entwickelt und stark 
aufgetrieben. Als ein Unterschied gegen die Verhältnisse der 
Blutgefässe des andern Bulbus konnte nur im Allgemeinen 
hier eine stärkere BlutanfüUung in den Venen konstatirt werden. 
Was diesen Bulbus indess gegen den andern merklich aus- 
zeichnet, ist das Verhalten der Papille; doch ist auch dieser 
Unterschied im Ganzen nur ein gradueller. Wir finden die 
Papille sehr hochgradig geschwellt und aufgetrieben, sodass 
ihre Höhe auf Schnitten, die die Centralgefässe führen, ungefähr 
das 5 fache der Diqke einer normalen Retina beträgt' Es sind 
dabei die einzelnen Gewebs-Elemente sehr stark auseinander 
getrieben, wie es scheint hauptsächlich durch eine seröse, nur 
wenig geformte Elemente zeigende Infiltration und Durch- 
tränkung der ersten Opticusausbreitung. Nur etwas zur Seite 
von der Gegend des Chorioideal- Loches finden sich in dem 
hintersten an die Chorioidea angrenzenden Bereiche der Papille 
nahe beieinander und nur undeutlich miteinander zusammen- 
hängend zwei grosse zellige Infiltrationsheerde, die feinkörniges, 
dem der Chorioidea gleichendes Pigment zerstreut in sich fuhren. 
Zwischen den dicht gedrängten rundlichen und unregelmässig 
ovalen, gut tingirten Kernen zeigen sich stellenweise etwas 
unbestimmte feinkörnige , bröckliche farblose Massen. An 
anderen Stellen dieser Heerde sind dagegen die Kerne hur 
spärlich vorhanden innerhalb einer ganz homogen und struktur- 



60 

los aussehenden blass tingirten Masse , die freie Spalten und 
grössere und kleinere Hohlräume aufweist, in denen die Kerne 
einzeln oder gruppenweise gelegen sind. 

IV. 

Ueber diesen Fall stehen mir folgende Notizen zur Ver- 
fügung: 

Schneider Georg, 41 J., Schneidergeselle aus München, 
(4740 u. 7451) Nephrit, interstit. chron. und Herz- 
hypertrophie. 4. 10. 7. u. II. — 17. II. 82. f retinit. 
albuminur. Lungenoedem, lobul. Pneumonie. 

Hat bereits vor 5 J. 8 Tage an geschwollenen Füssen ge- 
litten, will seitdem aber gesund gewesen sein. Seit Anfang 
des Jahres aber leidet er an Mattigkeit, gesteigertem Hunger 
und Durstgefühl, vermehrtem Urin und Stuhlverstopfung, seit 
Ostern öfters an Kopfschmerz. Abnahme der Ernährung hat 
. er nicht bemerkt, auch nie wieder Anschwellung gehabt. Am 
30. Mai trat zuerst Sehstörung ein, weshalb P. die Augen- 
klinik suchte, wo zuerst Retinit. apoplect. und Albuminurie 
konstatirt wurden. Dieser Befund veranlasste seine Ueber- 
weisung an die Klinik. Als Ursuche seines Leidens gibt der 
Kranke selbst reichlichen Biergenuss an. Schon bei seinem 
ersten Aufenthalt in der Klinik wurde starker Eiweissgehalt 
des Harns bei grosser Menge (bis 3200) und spec. Gewicht 
von 1008 konstatirt. Der Puls war ziemlich klein, etwas ge- 
spannt, das Herz nach 1. verbreitert, Spitzenstoss breit und 
hebend, Tremor der Hände. Die damalige Diagnose lautete: 

Schrumpfniere mit 1. Herzhypertrophie und 
Retinit. album. Da die Sehstörung bei der indifferenten 
Therapie sich besserte, verliess P. die Klinik. Seitdem trat häufiger 
Athembeschwerden und Magenschmerz auf Wegen Verschlech- 
terung des Sehvermögens brachte P. im September wieder 14 
Tage in der Augenklinik zu. Der Urin soll immer blass aus- 
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verkleinert, die Oberfläche fein granulirt» Rindensubstanz auf 
2—^ mip geschwunden, Parenchym sehr derb. 

Epikrise. Anatomische und klinische Diagnose decken 
sich vollkommen. Der Fall zeichnet sich durch das völlig 
reine klinische und anatomische Bild aus. Die nach Leichten- 
stern mit chron. Lungenödem stets einhergehende Lobulär- 
Pneumonie konnte natürlich bei Lebzeiten nicht diagnosticirt 
werden. Die Dämpfung, die sich in der rechten Lunge fand, 
rührte wohl von dem starken Oedem und theilweise von der 
Splenisation her. 

Eine reiche Ausbeute von pathologischen Befunden bietet 
auch diese Serie, deren Schnitte, meridional geführt, ziemlich 
Vs der hinteren Bulbus wandung und ein grosses Stück des 
Opticus umfassen ; dieser ist je nach dem einzelnen Schnitt von 
seinen seitlichsten bis zu den centralsten, die grossen Gefässe 
führenden Partien enthalten. Während in den zuletzt unter- 
suchten Schnittreihen die Hauptsumme der Veränderungen ganz 
vorwiegend auf das Gefässsystem concentrirt war, so dass 
diesen gegenüber die sonstigen pathologischen Befunde relativ 
bescheiden zurücktreten mussten, finden wir bei dem nun vor- 
liegenden Bulbus sehr hochgradige pathologische Erscheinungen 
der verschiedensten Art auch in anderen Gebieten, so beson- 
ders im nervösen Apparat vertreten. Dabei tragen hier sämmt- 
liche Veränderungen einen mehr vorgeschrittenen Charakter, 
bezeichnen meist schon spätere Stadien des Verlaufs und viel- 
fach eine Art regressiver Metamorphose, eine Erscheinung, die 
uns ja in den schon besprochenen Bulbis relativ vereinzelt 
und nur an gewissen Stellen begegnete. Aber auch hier ist 
doch wieder das Gefässsystem an den pathologischen Veränder- 
ungen in besonders hervorragender und auffälliger Weise be- 
theiligt und zeigt zugleich eine grosse Mannigfaltigkeit der 
pathologischen Bilder, so dass man hier fast noch mehr, als 
dort Gelegenheit hat, die Veränderungen gleichsam in ihrem 
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Werden und ihrer Entwickelung neben einander zu studiren. 
Freilich aber fehlen hier fast durchweg die noch früheren Formen 
der pathologischen Erscheinungen, wie man sie an den früher 
besprochenen Schnittserien so ausgesprochen antreifen konnte. 

So vermisst man hier ganz besonders die starke Entwick- 
lung und Auftreibung der Gefässwände, das hochgradige Miss- 
verhältniss zwischen Dicke der Wandung und Weite des Lumens, 
und kann leicht die Wahrnehmung machen, dass von den 
Factoren, die die Gefäss wand auftreibung hauptsächlich verur- 
sachten, ganz besonders der der serösen Durchtränkung, der 
Aufquellung hier in Wegfall kommt. Auch das andere damals 
namhaft gemachte Moment fehlt hier meistens ganz , nämlich 
die Auflockerung und das Auseinanderweichen der einzelnen 
Gewebselemente des Gef ässrohres und der damit einhergehende 
geschlängelte Verlauf derselben. 

So bleibt hier im Allgemeinen nur noch der Befund der 
Keminfiltration der Gefasswand zu Recht bestehen; doch ist 
auch dieser nicht so stark ausgeprägt und hervorstechend wie 
dort und auch nicht sq allgemein verbreitet, so dass wir vor- 
zugsweise in der Sclera auch ihn häufig fast ganz vermissten. 
Wir begegnen daher nur selten stark verdickten Gef ässwand- 
ungen, sondern haben vielmehr sogar Gelegenheit, hie und da 
die geringe Dicke von Gefässwänden im Vergleich zu ihrem 
übrigen Verhalten auflFällig zu finden. Weiterhin begegnen 
wir nämlich sehr häufig dem uns schon bekannten Bild des 
hyalinen Aussehens der Gefässwandung mit Abnahme des 
Kernreichthums in der Wandungsdicke; nur ist das letztere 
Symptom hier immer sehr besonders stark hervorstechend. 
Von diesen Anfängen des hyalinen Aussehens der Gefässwand- 
ung bis zu ihrer völligen Homogenisirung finden sich auch 
hier alle Uebergangsformen vor, die ebenso übereinstimmen 
mit den dort beobachteten entsprechenden Verhältnissen wie 
auch das, was wir als Schlussbild dieser ganzen reg^ressiven 
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Als ein diese Schnittserie besonders auszeichnender Be- 
fund, der wohl auch zu allen andern oder doch den meisten 
sich hier findenden pathologischen Erscheinungen in mittelbarer 
oder unmittelbarer Beziehung steht, ist noch zum Schluss der 
Besprechung der Gef ässveränderungen das Auftreten von Ge- 
fässthrombosen besonders hervorzuheben. Wir finden diese 
Erscheinung an den vorliegenden Präparaten im Ganzen recht 
häufig, und es ist vornehmlich der Opticus, in zweiter Linie 
auch noch die Retina das Gebiet, in dem wir denselben da und 
dort begegnen. Nur sehr vereinzelt und nicht einmal recht 
deutlich und sicher konnten wir sie in der Chcrioidea nach- 
weisen, da es hier oft gar nicht leicht fiel, bei längs getroffenen 
Gef ässen zu unterscheiden zwischen einer thrombosirten Stelle 
und einem Gef äss wandabschnitt, der sich in einem gewissen 
Stadium des Homogenisirungsprozesses befindet, der besonders 
durch den Zerfall der Infiltrationskeme charakterisirt ist. Be- 
deutend deutlicher und ausser jedem Zweifel sicher vor- 
handen waren die Thrombosen dagegen im Opticus und be- 
sonders in der Retina. Sie präsentirten sich hier zumeist auf 
Längsschnitten als eine Partie, die zunächst durch die Stärke ihres 
Kalibers im Vergleich zu den weiter verfolgbaren leeren Ab- 
schnitten des Gef ässes oder zu dem der nächst benachbarten Ge- 
f ässe stark auffällt. Das also erweiterte Lumen ist gewöhnlich von 
dem Thrombus auf eine grössere Strecke total ausgefüllt ; indess 
begegneten uns auch Stellen, die nur wandständige, das Gef äss- 
rohr anscheinend rings auskleidende und dann meist stark 
und ganz dunkel pigmentirte Thromben aufwiesen. Derartige 
Befunde gehörten allerdings im Vergleiche zu den totalen 
Thrombosirungen schon zu den Seltenheiten. 

Die Thrombus war vornehmlich gebildet von einer 
ziemlich grobkörnigen nicht genauer zu definirenden, hier 
ziemlich farblosen, dort hellbraun tingirten Masse, die jedoch 
zwischen sich in gesonderten kleineren und grösseren bisBlut- 

, Augen-Veränderungen bei Nierenleiden. ^ 
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einer abgelaufenen Chorio - Retinitis albuminurica zeigte. Die 
Absicht, den Spiegelbefund des genaueren festzustellen, wurde 
durchkreuzt durch den inzwischen erfolgten Tod. Die ana- 
tomische Diagnose lautete auf Nephritis parenchymatosa, Hyper- 
trophie und Dilatation beider Herzhöhlen, rechts besonders 
Dilatation, links besonders Hypertrophie, relative Insufficienz 
der Tricuspidalis und Aorta, Pericarditis, Pleuro- und Peritonitis 
seroso-fibrinosa , Campression der Lungen, Hydrops, Anasarca, 
wässeriges Blut, starke Atheromatose der Himarterien, beider- 
seits ältere apoplektische Höhlen. 

Der Befund in Retina und Chorioidea dieses Falles deckte 
sich fast vollständig mit den Veränderungen des vorigen mit 
der einzigen Ausnahme der chorio-retinitischen Synechie in der 
Gegend der Macula lutea. 

Was die noch verbleibenden von dem deutschen Hospital 
in London herstammenden Objekte betrifft, so gehörten auch 
sie alle dem früheren Stadium an. Da ich dieses in den ersten 
Fällen eingehender besprochen habe, so verzichte ich auf eine 
Wiedergabe der bei diesen festgestellten Befunde; auch sie 
decken sich überdies durchweg vollkommen mit den eingangs 
mitgetheilten Erhebungen. 



Wenn wir die im Vorstehenden mitgetheilten histiologischen 
Befunde noch einmal überblicken, so lässt sich für die ersten 
Entwicklungsstadien der durch die Nephritis am Auge bedingten 
Veränderungen als typischer Hauptbefund bezeichnen ein 
arteriitischer Prozess,* der sich in allen Theilen des Auges, 
soweit sie gefässhaltig sind, mehr oder weniger deutlich nach- 
weisen Hess. Beachtenswerth ist ferner, dass die Haupt Ver- 
änderungen immer localisirt sind in der Chorioidea und Retina 
und dass sie in ersterer Membran immer hochgradiger ent- 
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wickelt waren als in Papilla nervi optici und in der Retina. 
Wir gewahren dabei diejenigen Befunde, die auf Neubildung 
hindeuten, bezw. solche entzündlichen Charakters, nicht nur im 
Gebiet der Gefässe, sondern diffus verbreitet in der Membran 
selber, und endlich auch Veränderungen degenerativen Charakters. 
Die letzteren sind im Gegensatz zu den erstgenannten vorzugs- 
weise in Papille und Retina localisirt, während sie in der Chorioidea 
zwar auch vorhanden sind, jedoch an Zahl und Ausdehnung 
zurückstehen. 

Dieses in allen Fällen zu gewahrende Befundverhältniss 
muss doch wohl seinen letzten Grund finden in den natürlichen 
physiologischen Emährungs- und Circulationsverhältnissen der 
rückwärtigen Theile des Auges. Insbesondere deutet auch die 
fast vollständige Immunität der übrigen Theile des Bulbus — 
nur äusserst selten sind beispielsweise bei Albuminurie Iritiden 
beobachtet worden bei doch zweifellos vorkommender Arteriitis 
in den sie versorgenden Gefässbahnen — darauf hin, dass eigen- 
artige Bedingungen für das Zustandekommen der regressiven 
Veränderungen in der Retina und Chorioidea bestehen müssen. 

In der Beziehung möchte es mir nun sehr wahrscheinlich 
vorkommen, dass zwei Momente von besonderer Bedeutung sein 
mögen: erstlich die Anwesenheit eines gleichsam in sich abge- 
schlossenen Capillarsystems in der Chorioidea und sodann die 
Thatsache, dass die Netzhaut gefässe im Sinne Cohnheims 
Endarterien sind. Wenn wir. diese beiden Momente näher be- 
rücksichtigen, so werden wir es leicht verstehen, warum gerade 
Retina und Chorioidea vorzugsweise bei den Nierenaffectionen 
wie überhaupt bei all denjenigen Zuständen in Mitleidenschaft 
gezogen werden, welche mit einer Entmischung des Blutes oder 
mit allgemeinen circulatorischen Veränderungen einhergehen 
— Leukämie, pemiciöse Anämie etc. etc. Eine gewisse Analogie 
zwischen dem Gefässsystem der Niere und der Chorioidea und 
Retina lässt sich nun ebenfalls nicht verkennen. Auch hier 
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theile des Blutes aus den Netzhautgefässen kommen, als ja 
gemeiniglich dann, wenn die Retina bei der Albuminurie er- 
griffen ist, die Chorioidea schon weit vorgeschrittene Veränder- 
ungen aufweist. Durch die arteriitischen Veränderungen ist 
natürlich der gesammte Querschnitt der Gefasse der Chorioidea 
sehr stark verringert. Die für entzündliche AflFectionen des 
Sehnerven und der Netzhaut vermöge der Beziehungen des 
CirculusZinnü in Betracht kommende circulatorische ausgleichende 
Möglichkeit ist nunmehr ausgeschlossen und die natürliche Folge 
muss sein, dass der auf den Netzhautgefässen lastende Blut- 
druck, nachdem dieses ausgleichende Ventil der Chorioideal- 

m 

circulation weggefallen ist, voll und ganz zum Ausdruck 
kommen muss. Dass dabei auch mechanische Momente mit 
belangreich sind, so z. B. das plötzliche Abbiegen der Pa- 
pillargefässe in die Retina unter einem rechten, gelegent- 
lich spitzen Winkel ist ebenfalls im hohen Grade wahr- 
scheinlich und nahe gelegt dadurch, dass die vorgeschrittenen 
Erweichungen der Gefässwandung sich nicht sowohl in den 
kleinsten Arteriolen und Capillarzweigen nachweisen Hessen, 
sondern vorherrschend an der Stelle des Uebertritts der Netz- 
hautgefässe vom Sehnerven zur Netzhaut. Hier an dieser 
Stelle bricht sich offenbar die Gewalt des Stroms und hier 
wird es nach dem Princip des Gutta cavat lapidem auch vor- 
nehmlich zu den regressiven Gefäss-Veränderungen kommen 
müssen. Damit stimmt darm auch das ophthalmoscopische 
Bild. Die Hämorrhagieen in der Nervenfaserschicht und in 
den Körnerschichten etc., sie alle sind vorzugsweise peripapillär 
lokalisirt. Diese Auffassung der chorioretinalen Prozesse bei 
den Nierenleiden wird um so plausibler, als, wie wir schon 
bemerkt, derartige circulatorische Störungen in den übrigen 
Theilen des Auges sich nicht finden und auch in der Iris höchst 
selten, wohl immer nur dann, wenn auch gleichzeitig eine 
Chorioiditis albuminurica vorliegt. Das Zustandekommen einer 
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sich im Gehirn und Rückenmark nur in den grösseren Arterien, 
deren Adventitia der Muscularis anliegt. Bei den kleineren 
Arterien dagegen, die keine selbstständige Adventitia besitzen, 
aber von gefässhaltigem Bindegewebe begleitet werden, geht 
die Entzündung vom Bindegewebe auf die Gefässwand, ins- 
besondere auf die Intim a über. 

Wichtig ist überhaupt, dass der Lymphstrom zwischen der 
Muscularis und der Gefässscheide noch frei ist. In der Regel 
wird nun die Sache so sein — und meine Befunde sprechen 
entschieden dafür — dass die Scheide oder deren Umgebung 
zellig infiltrirt wird. Es tritt nun eine Wucherung des vor- 
handenen periarteriellen Scheidenbindegewebes ein und von 
hier aus setzt sich dann der Prozess auf die Getasswand fort. 

Möge übrigens die Sache liegen, wie sie will die : Anschau- 
ung Derer, welche den arteriitischen Prozess direkt von der Intima 
bezw. vom Endothel aus entstehen lassen, stosst immer auf die eine 
grosse Schwierigkeit, dass alsdann sowohl die im Endothelrohr als 
in der Intima vorkommenden Leucocyten direkt dem grossen 
Blutstfom entstammen müssten, was doch nicht wahrscheinlich 
ist. Die letztere Möglichkeit mag allerdings zur Wirklichkeit 
werden, wenn durch den arteriitischen Prozess die Continuität 
im Endothelrohr unterbrochen ist und damit eine mechanische 
Veranlassung zur Deponirung von festen Bestandtheilen des 
Blutes gegeben ist, zumal an Stellen, wo, wie beispielsweise, 
beim Abgang von Gefässen die Vorbedingungen für Nieder- 
schlage an Rauhigkeiten der Gefässwandung ungewöhnlich 
günstige sind. 
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Tafel I. 



Dr. Carl, Herzog in Bayern, Retinitis etc. albuminurica. 
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Erklärung der Abbildungen. 



Tafel II. 

Abbildimg m. Am Weitesten vorgeschrittene Degeneration in den kleineren 

Gefassen. Präparat aus der peripapillären Zone entstammend. 
Hartnack Immers. VII. Oc. O. 

a kleine, gleichmässig homogenisirte Arteriole, 
b VL, d stark gequollenes homogenisirtes, anscheinend vollständig oblite- 

rirtes Gefass, 
C incarcurirte rothe Blutkörperchen, 

e gleiche Veränderung an einer Arteriole noch kleineren Calibers, 
f feinkörnige Ausfullungsmasse in dem Lückensysteme, dazwischen 

einige rothe Blutkörperchen. 

Abbildung IV. Hartnack VII. Oc. O. 

Grosse Lückenbildung in der äussern Kömerschichte. 

Starke Quellung des Stützgewebes namentlich ausgesprochen bei 

a und h, 
c in hydropischer Degeneration begriffene Zellen. 



Tafel U. 

Dr. Carl, Herzog in Bayern, Rbtinitis etc. albuminurica. 
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Erklärung der Abbildungen. 



Tafel III. 

Abbildung V und VI. Seibert Syst. V. Oc. II. 
Gefassveränderungen in der Chorioidea. 
Zeichnung i. 

a SchoUenbildung in der Muscularis, 
b mesarteriitische Degeneration, 
d Intima wohlerhalten. 

Zeichnung 2. 

Aneurysma disceans. 

a Quellung der Geiasswand, 

h Bluterguss zwischen inneren und äusseren Gefassschichten, 

c. Erguss von rothen und weissen Blutkörperchen. 

Zeichnung 3. 

a Homogene Massen zwischen Intima und Media , beziehungsweise 

in Letzterer. 
h Intima. 

Zeichnung 4. 

Hochgradige Quellung des Gefässrohres. Feiniibrilläre Zeichnung bei h; 
bei a Einlagerung einer grösseren feinkörnigen Scholle. 

Zeichnung 5. 

Hochgradige Quellung der Gefasswand und Ruptur. 
a Lück^nbildungen, 
h feinkörniger Zerfall, 
C Endothel erhalten, 
d Rupturstelle. 

Zeichnung 6. 

Auflockerung und Kern-Infiltration in der Muscularis bei a ; bei h Ab- 
drängung des Endothelrohres. 
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Erklärung der Abbildungen. 



Tafel Tl. 

Abbildung XI. Hartnack Immers VII. Oc. O. 

ade Veränderungen der kleineren Arteriolen und Capillaren in der 
Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht, 

h c feinkörnige Ausfällungsmassen der Hohlräume. 

Abbildung XII. Hartnack Immers. VII. Oc. O. 

Degenerative Veränderungen in der Ganglienzellenschichte. 
a d h e hydropische Quellung der Ganglienzellen. 




